Effects of aGVHD and cGVHD according to relapse status on survival rate in patients with acute lymphocytic leukemia by Sayehmiri, K. et al.
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  ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  1 ژن اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز 0487401sr A>G ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ
  روده ﺑﺰرگ ﻏﯿﺮ ارﺛﯽ
 ،2ﺳﯿﺪ ﻣﺤﻤﺪﺣﺴﯿﻦ ﮐﺸﻔﯽ ،5ﭘﻮرﺣﺴﯿﻦ ﻗﻠﯽ ﻣﺤﻤﺪ اﻣﯿﻦ ،4ﻣﻬﺪي ﻣﻨﺘﻈﺮ ﺣﻘﯿﻘﯽ  ،2ﻣﺤﻤﺪ ﯾﻌﻘﻮب ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ  ،3، ﺳﯿﺪرﺿﺎ ﻣﺤﺒﯽ2،1زﻫﺮا اﮐﺒﺮي
  2ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ زاﻟﯽ ، 2ﺑﻬﺰاد دﻣﺎوﻧﺪ ،2ﻣﻬﺴﺎ ﺧﻮان ﯾﻐﻤﺎ
  
 داﻧﺸﮕﺎه ﻏﯿﺮاﻧﺘﻔﺎﻋﯽ ﺧﺎﺗﻢ ﺗﻬﺮان ،زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮔﺮوه( 1
 ﺗﻬﺮان  ﯽﺑﻬﺸﺘ ﺷﻬﯿﺪ ﯽﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ،ﻫﺎي ﮔﻮارش و ﮐﺒﺪ  ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ، ﻣﺮﮐﺰﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺷﻨﺎﺳﯽ زﯾﺴﺖ ﮔﺮوه( 2
   ﺗﻬﺮان  ﯽﺑﻬﺸﺘ ﺷﻬﯿﺪ ﯽﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه، ﻫﺎي ﮔﻮارش و ﮐﺒﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت وﯾﺮوس ﺷﻨﺎﺳﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﮔﺮوه( 3
  واﺣﺪ ﺗﻬﺮان ﺷﺮق ،ژﻧﺘﯿﮏ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ ﮔﺮوه ( 4
  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ ﺗﻬﺮان ،ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش  ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ و اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژي ﺑﯿﻤﺎري (5
  
  19/11/81ﺗﺎرﯾﺦ ﭘﺬﯾﺮش:        19/2/4ﺗﺎرﯾﺦ درﯾﺎﻓﺖ: 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
       
   (PNS)ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي  ، ﭘﻠﯽ 1oxE، ژن (CRC)ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل :يﮐﻠﯿﺪ يﻫﺎ واژه      
                                                             
   ﺗﻬﺮان  ﯽﺑﻬﺸﺘ ﺷﻬﯿﺪ ﯽﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه، ﻫﺎي ﮔﻮارش و ﮐﺒﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت وﯾﺮوس ﺷﻨﺎﺳﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﮔﺮوه ﻧﻮﯾﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل:* 
 moc.liamg@ibbehomrs : :liamE
  ﭼﮑﯿﺪه 
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ را در دﻧﯿﺎ   : ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل ﺳﻮﻣﯿﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﯾﻊ و دوﻣﯿﻦ ﻧﻮع از ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﺮگﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل   و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ژﻧﻮﻣﯽ از ﻣﻬﻢ ANDﻫﺎي ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده اﺳﺖ. آﺳﯿﺐ 
اﺳﺖ.  (RMM)ﺟﻔﺖ ﺷﺪه ﻧﺎﺟﻮر ﺑﺎزﻫﺎيﺗﺮﻣﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه  ﺗﻨﻬﺎ اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز درﮔﯿﺮ در ﺳﯿﺴﺘﻢ( 1oxE)1ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز ﻣﯽ 
ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن  1oxEدﻟﯿﻞ ﻧﻘﺶ   در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ
و اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ  1oxEاز ژن  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﭘﻠﯽ 
  .ﭘﺮدازﯾﻢﻏﯿﺮارﺛﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان ﻣﯽ 
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ  031ﻃﺎن روده ﺑﺰرگ و ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮ 811ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي -: اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﻣﻮردﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
ﻫﺎي ﭘﻠﯽ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ   ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﻪ
ﻣﻮرد   IesMاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و در اداﻣﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺤﺪوداﻻﺛﺮ  PLFR-RCPاز روش  1oxEاز ژن  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  
  اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ   GG,GA,AAﻫﺎيﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ   ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ:  ﯾﺎﻓﺘﻪ
درﺻﺪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ  7/6درﺻﺪ،  74/5درﺻﺪ،  44/9درﺻﺪ و در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران  6/9درﺻﺪ،  34/8درﺻﺪ،  94/3در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 
درﺻﺪ،  86/6درﺻﺪ در اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل و  82/8درﺻﺪ و  17/2ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  Aو  Gﻫﺎي ﮔﺮدﯾﺪ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ در ﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ 
و  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ   دار ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ  ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ  درﺻﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ 13/4
  ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.
از ژن  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ار ﮔﯿﺮي: ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ و ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ ﻏﯿﺮارﺛﯽ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه وﺟﻮد ﻧﺪارد. ﺑﻨﺎ ﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﯽ  1oxE
 ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل ﻧﻘﺶ ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪارد. 
 ﺳﯿﺪ رﺿﺎ ﻣﺤﺒﯽ و ﻫﻤﮑﺎران- ...ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد 1 ژن اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز 0487401sr A>G ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل)روده ﺑﺰرگ( ﺳﻮﻣﯿﻦ ﺳﺮﻃﺎن 
 ﺘﺮﯾﻦ ﻣﺮگﺸﺑﯿاﺳﺖ ﮐﻪ  ﺳﺮﻃﺎنﻧﻮع از دوﻣﯿﻦ  ﺷﺎﯾﻊ و
 .ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ را در دﻧﯿﺎ ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده اﺳﺖ
دوﻣﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ  ،ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪدرﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺻﻨﻌﺘﯽ ﺑﻌﺪ از 
 ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و اﮔﺮ ﻣﻬﻢ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﺮﻃﺎن
، ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻮﻟﻮن و ﮔﺮددﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﮐﻨﺘﺮل  ﻣﯿﺰان
رﺗﺒﻪ ﻧﺨﺴﺖ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﺮﻃﺎن را در رﮐﺘﻮم 
 ﻧﯿﺰ اﯾﺮان ﺟﻤﻌﯿﺖ درﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص ﺧﻮاﻫﺪ داد. 
 ﺑﻪ ﻧﻮع از ﺳﺮﻃﺎن رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ اﯾﻦﺷﯿﻮع  روﻧﺪ
 داده ﻗﺮار ﺗﻬﺪﯾﺪ ﻣﻌﺮض در را ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺳﻼﻣﺖ ﮐﻪ ريﻃﻮ
  (2،1.)ﺖاﺳ
در  ، اﯾﻦ ﺳﺮﻃﺎنﻬﺪاﺷﺖ اﯾﺮانآﻣﺎر وزارت ﺑ ﻣﻄﺎﺑﻖ      
 ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺳﺮﻃﺎن و در ﻣﺮدان ﭘﻨﺠﻤﯿﻦزﻧﺎن ﺳﻮﻣﯿﻦ 
روده ﺑﺰرگ از ﻃﺮﯾﻖ دو   ﺳﺮﻃﺎندر ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮاﻗﻊ  ﺷﻮد. 
-ﯾﮑﯽ ﻣﺴﯿﺮ ﻣﻬﺎر ﮔﺮدد.  اﯾﺠﺎد ﻣﯽﻣﺴﯿﺮ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ اﺻﻠﯽ 
ﻫﺎ  ﻫﺎي ﻣﺘﻮاﻟﯽ در اﻧﮑﻮژن ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺟﻬﺶ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ، ﮐﻪ
 ﯾﮕﺮيو دﮔﺮدد  اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﺮﮐﻮبﻫﺎي  و ژن
ﻫﺎي  زاﯾﯽ، ﮐﻪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﻧﻘﺺ در ژن ﻣﺴﯿﺮ ﺟﻬﺶ
ﺷﺪه اﺷﺘﺒﺎه  ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎزﻫﺎي ﺟﻔﺖ ﺗﺮﻣﯿﻢ
 ( ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﯽRMM)riaper hctamsiM،AND
ﯾﮑﯽ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي اﺻﻠﯽ  RMM ﺳﯿﺴﺘﻢ .(4،3،)ﺷﻮد
ﺑﻪ ﺣﻔﻆ  ﮐﻪ اﺳﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ در ﺳﻠﻮل  ANDﺗﺮﻣﯿﻢ
ﮔﺮي  و ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ AND ﭘﺎﯾﺪاري ژﻧﻮﻣﯿﮏ، ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
در  .(6،5.)ﮐﻨﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻤﮏ ﻣﯽ ﭼﺮﺧﻪﺟﻬﺖ ﺗﻮﻗﻒ 
اﯾﻦ ﺳﯿﺴﺘﻢ در ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از  ﺻﺤﯿﺢ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد
  (8،7.)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽزاﯾﯽ ﻣﻬﻢ  ﺳﺮﻃﺎن
ﺗﻨﻬﺎ اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز درﮔﯿﺮ در ﺳﯿﺴﺘﻢ  (1oxE)1 اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز
 ﺑﺮ روي ﮐﺮوﻣﻮزوم 1oxEاﻧﺴﺎﻧﯽ اﺳﺖ. ژن  RMM
 24bkو ﻃﻮل آن  ﮔﺮﻓﺘﻪﻗﺮار ( 1q24- q34) 1ﺷﻤﺎره 
ﻧﺸﺪﻧﯽ  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ژن داراي ﯾﮏ اﮔﺰون ﺗﺮﺟﻤﻪ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﮔﺰون ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺮﺟﻤﻪ  31دﻧﺒﺎل  اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ
 648داراي  ﮐﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ژن . ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ(9)،اﺳﺖ
اﺳﺖ و  2DARاﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﺑﻮده و ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده 
 3'ﺑﻪ 5'و  5'ﺑﻪ 3'ﻧﻮﮐﻠﺌﺎزي  ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ در
ﻫﺎي ﻧﺎﺟﻮر در  ﺷﺪﮔﯽ  . ﺗﺼﺤﯿﺢ ﺟﻔﺖ(2)،ﮐﻨﺪ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ
ﺑﺴﺘﮕﯽ  1oxE ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺘﯿﮑﯽ RMMﺳﯿﺴﺘﻢ 
 ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﮐﻪ ﺑﺮ ﻃﻮري ﺑﻪ .(01)،دارد
ﻫﺎ ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻮد،   در آن 1oxEژن  ﮐﻪ ﯽﯾﻫﺎ ﻣﻮش
را ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎ اﺑﺘﻼ و  اﺣﺘﻤﺎلﺑﻘﺎء ﮐﻤﺘﺮ و اﻓﺰاﯾﺶ 
  (9،5.)ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
اﯾﻦ  ،RMMدر ﺳﯿﺴﺘﻢ  1oxE ژن ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﻘﺶ ﺧﺎص
در ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل  ﻣﺴﺘﻌﺪﮐﻨﻨﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮرژن ﯾﮏ 
   (6،2.)ﺷﻮد ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ
و ارﺗﺒﺎط  1oxEﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﯽﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﺗﺮﻣﯿﻤ      
ﻣﻨﻈﻮر دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ   ﺑﻪ روده ﺑﺰرگ وآن ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن 
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ، CRC ﻣﺴﺘﻌﺪﮐﻨﻨﺪهﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ  ﺷﺎﺧﺺ
 .ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 1oxEاز ژن  0487401sr
  ﯾﮏ ﭘﻠﯽ 0487401sr(E985K)ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﭘﻠﯽ
اﺳﺖ ﮐﻪ  1oxEژن  ازﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻣﻬﻢ 
 rof retneC lanoitaN(IBCN)ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﺎﯾﺖ
 ،ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  ﭘﻠﯽاﯾﻦ  noitamrofnI ygolonhcetoiB
 21ﺑﻮده و در ﻧﺎﺣﯿﻪ اﮔﺰون ( esnessim)ﻣﻌﻨﯽ ﺪاز ﻧﻮع ﺑ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ .ﻗﺮار دارد 1oxE ژن 
اﺳﯿﺪ  ﺎﺑ ،ﻟﯿﺰﯾﻦ ﺑﺎ ﺑﺎر ﻣﺜﺒﺖ 985اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ  ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ
  .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽآﻣﯿﻨﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ ﺑﺎ ﺑﺎر ﻣﻨﻔﯽ 
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺗﺸﺨﯿﺺ  ، ﻣﯽﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ ﺷﺎﺧﺺﺟﺴﺘﺠﻮي  
ﺑﺮرﺳﯽ  ﻨﺪ ﺑﺎﺷﺪ.ﺳﻮدﻣﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ و و درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن 
در  1oxEﻫﺎي ژن  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ اﻫﻤﯿﺖ و ﺗﺄﺛﯿﺮ ﭘﻠﯽ
- ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌﺪد در ﻧﮋادﻫﺎ و ﺟﻤﻌﯿﺖ
اي از ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﺮدهﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻃﯿﻒ ﮔﺴﺘ
 ﭘﻠﯽ . در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪدﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺖ ﺑﻪ
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻣﻮرد 0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ذﮐﺮ ﺷﺪه  .ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺪف اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ
ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  0487401sr
روده ﺑﺰرگ ﻏﯿﺮارﺛﯽ در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ 
  ﺑﺨﺶ ﮔﻮارش ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن آﯾﺖ اﷲ ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان اﺳﺖ.
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
روده ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  811اﯾﻦ ﻃﺮح در 
ﻫﺎي   ﮐﻪ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﯾﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻃﯽ ﺳﺎل ﺑﺰرگ
ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ  8831ﺗﺎ  7831
 ﺳﯿﺪ رﺿﺎ ﻣﺤﺒﯽ و ﻫﻤﮑﺎران- ...ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد 1 ژن اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز 0487401sr A>G ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ
26 
ﻣﻮرد  ،ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺷﺎﻫﺪ 031 ﭼﻨﯿﻦ ﻫﻢو  ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ
و اﻓﺮاد  ﺑﻮدهﻫﻤﻪ اﻓﺮاد اﯾﺮاﻧﯽ . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  ﻏﯿﺮاﯾﺮاﻧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ.
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪﺑﯿﻤﺎران از ﻧﻈﺮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﮐﻪ داراي  اﻓﺮادي و هﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ ﻏﯿﺮارﺛﯽ ﺑﻮد
 ﺷﺎﻫﺪ ﺳﺎﻟﻢﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
در ﻣﻮرد ﻫﺎ   ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران و ﺑﻪاﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. 
و ﯾﺎ ﻧﺤﻮه اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺘﺎﯾﺞ و داوﻃﻠﺒﺎﻧﻪ ﺑﻮدن ﺣﻖ ﺷﺮﮐﺖ 
ﻋﺪم ﺷﺮﮐﺖ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪ و از 
ﮔﺮدﯾﺪ. ﻓﺮم رﺿﺎﯾﺖ  رﺿﺎﯾﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﮐﺘﺒﯽ اﺧﺬداوﻃﻠﺒﯿﻦ، 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﻧﺎﻣﻪ اﺧﻼﻗﯽ ﺷﺮﮐﺖ اﻓﺮاد در 
اﺧﻼق ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﻮارش و ﮐﺒﺪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم 
ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ ﺗﺼﻮﯾﺐ و ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار 
ﺘﺮل، ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﻨاﻓﺮاد ﮔﺮﻓﺖ. از ﺗﻤﺎﻣﯽ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ  (PLFR-RCP)آزﻣﺎﯾﺸﺎت ژﻧﺘﯿﮑﯽ
 RCPروش  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﻨﺞ ﺳﯽ ﺳﯽ 
ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﮑﻞ  noitcaeR niahc esaremyloP()
اﺳﺘﺎﻧﺪارد، ﺳﺒﺐ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ و ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ، ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ 
ژﻧﻮﻣﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ANDﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر  .(11،)ﺷﻮد ﻣﯽ
ﮐﻠﺮوﻓﺮم از ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﺳﺘﺨﺮاج -روش اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﻨﻞ
ﺑﺎ  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ   ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﻠﯽو  (،11،)هﺷﺪ
زﯾﺮ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار  ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ اﺳﺘﻔﺎده از
  ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، 50.3 noisrev rennuR eneG
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از  RCPدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم  ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮔﺮدﯾﺪ.
 tneidarg relcycretsam frodneppeدﺳﺘﮕﺎه 
 RCPﺷﺮاﯾﻂ و ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ  ﺳﺎﺧﺖ ﮐﺸﻮر آﻟﻤﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
دﻗﯿﻘﻪ واﺳﺮﺷﺖ اوﻟﯿﻪ در  5ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﻮد: ﻧﺨﺴﺖ 
 03ﮔﺮاد اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﺳﭙﺲ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 59دﻣﺎي 
ﺛﺎﻧﯿﻪ واﺳﺮﺷﺖ ﺑﺎ  54ﺑﺎ اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﭘﯿﺶ رﻓﺖ:  ﭼﺮﺧﻪ
درﺟﻪ  16ﺛﺎﻧﯿﻪ دﻣﺎي  04ﮔﺮاد،  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 59دﻣﺎي 
ﺛﺎﻧﯿﻪ در  54ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ،  ﺳﺎﻧﺘﯽ
ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﮑﺜﯿﺮ و در ﭘﺎﯾﺎن  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 27دﻣﺎي 
ﻧﯽ اﻧﺠﺎم درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﮑﺜﯿﺮ ﭘﺎﯾﺎ 27دﻗﯿﻘﻪ دﻣﺎي  01
ژل  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از RCP، ﻣﺤﺼﻮل ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺟﻬﺖ ﺷﺪ.
. ﭘﺲ از ﺣﺼﻮل ﮔﺮدﯾﺪاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ، درﺻﺪ 1آﮔﺎرز 
از  ،ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﭘﻠﯽ اﯾﻦ ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺟﻬﺖ اﻃﻤﯿﻨﺎن،
  )PLFR(ﻫﻀﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻣﺤﺪودﮐﻨﻨﺪه روش
-romyloP htgneL tneuqerF noitcirtseR(
در اﯾﻦ روش در آﻏﺎز آﻧﺰﯾﻢ  .ﺷﺪاﺳﺘﻔﺎده  )msihp
 WENﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﯾﺖ ﺷﺮﮐﺖ 
-BEN/moc.ben.sloot( sbaloiB DNALGNE
ﻧﻈﺮ اﻧﺘﺨﺎب  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻣﻮرد ﺑﺮاي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﭘﻠﯽ )/2rettuc
  ﺷﺪ.
 IesM ﻣﺤﺪوداﻻﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢدر ﻣﺠﺎورت  RCPﻣﺤﺼﻮﻻت 
درﺟﻪ  73در دﻣﺎي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه، )S5250R#taC(
 ﺪ.ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﻫﻀﻢ ﻣﻮرد ﺳﺎﻋﺖ  5ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺳﺎﻧﺘﯽ
اﺳﺖ ﮐﻪ  aAttﺗﻮاﻟﯽ ﻣﻮرد ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ 
ﺑﺎ ﺣﺮف ﺑﺰرگ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ داراي ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺳﭙﺲ اﻟﮕﻮي ﺑﺮش ﺣﺎﺻﻠﻪ را از 
ﻣﻮرد  درﺻﺪ  2 ﻃﺮﯾﻖ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز
. ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده و از اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻋﮑﺲ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ
در ﺻﻮرﺗﯽ  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و ﺑﺮش آﻧﺰﯾﻢ،
)ژﻧﻮﺗﯿﭗ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪدر ﻫﺮ دو اﻟﻞ  A ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ ﮐﻪ
اﯾﺠﺎد  RCP(، آﻧﺰﯾﻢ ﯾﮏ ﺑﺮش در ﻣﺤﺼﻮل AA
ﻫﺎ ﺑﺮش ﺧﻮرده و دو   ﮐﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ ﺗﻤﺎم رﺷﺘﻪ ﻣﯽ
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ  501ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ و  251ﻫﺎي  ﻗﻄﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮل
در ﯾﮏ  A ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﺧﻮاﻫﯿﻢ داﺷﺖ. در ﺻﻮرت وﺟﻮد 
( ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪن ﺗﻮاﻟﯽ ﻧﯿﻤﯽ از GA)ژﻧﻮﺗﯿﭗ اﻟﻞ
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﯾﻢ ﺳﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺧﻮاﻫﯿﻢ داﺷﺖ ﮐﻪ اﻧﺪازه  رﺷﺘﻪ
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ و  251ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ و  752ﻫﺮ ﯾﮏ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
 G ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﺑﺎﺷﺪ و در ﺻﻮرت وﺟﻮد   ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ ﻣﯽ 501
ﻫﯿﭻ  ،(GGﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ)ژﻧﻮﺗﯿﭗ  اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﻫﺮ دو اﻟﻞ در
دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده  RCPﺷﻮد و ﻣﺤﺼﻮل  ﺑﺮﺷﯽ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻗﺎﺑﻞ  752ﻣﺎﻧﺪ و ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﻗﻄﻌﻪ  ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ
  (1ﺷﻤﺎره  )ﺷﮑﻞ.ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ
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، AAژﻧﻮﺗﯿﭗ   -2 و 3(، reddal ANDﺟﻔﺖ ﺑﺎز ) 001ﺳﺎﯾﺰ ﻣﺎرﮐﺮ  -1. IeSM از ﻫﻀﻢ ﺑﺎ آﻧﺰﯾﻢﻗﻄﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ  .1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  GGژﻧﻮﺗﯿﭗ  - 6 و 7، GAژﻧﻮﺗﯿﭗ  - 4 و 5
  
  
  
  
  
  
  
  
درﺻﺪ  2آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺗﻤﺎم ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز      
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺗﯿﺪﯾﻮم  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ژل
ﺑﺮﻣﺎﯾﺪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎ 
و ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﮐﻤﯽ، ﺑﺎ  ﮐﺎي اﺳﮑﻮﺋﺮاﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ  ﺻﻮرت ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ. ﻫﻢ tseT-Tآزﻣﻮن 
، ﺗﻮﺳﻂ درﺻﺪ 59و ﺣﺪود اﻃﻤﯿﻨﺎن ( RO)ﺷﺎﻧﺲ
ﮐﻤﺘﺮ از  Pرﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘﺪار 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﮐﻠﯿﻪ  ﻌﻨﯽ دارﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻄﺢ ﻣ 0/50
ﺻﻮرت  31.lov SSPSآﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
 ﮔﺮﻓﺖ.
  ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ  ﯾﺎﻓﺘﻪ
( درﺻﺪ 84ﻓﺮد) 811ﻧﻔﺮ ﺷﺎﻣﻞ  842در اﯾﻦ ﻃﺮح 
   25ﻓﺮد) 031 )ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر( وروده ﺑﺰرگﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ( ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.درﺻﺪ
، در ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ،ﺷﺠﺮه ﻧﺎﻣﻪرﺳﻢ ﺑﻪ 
 ﻧﻔﺮ 46ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺎﻣﻞ، ﮔﺮوه ﻏﯿﺮارﺛﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
( ﺑﺎ درﺻﺪ 54/8)زن ﻧﻔﺮ 45( و درﺻﺪ 45/2)ﻣﺮد
 و ﺑﻮده ﺳﺎل 16/3±01/3اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر( ﺳﻨﯽ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)
 ﻧﻔﺮ 17 و( درﺻﺪ 54/3)ﻣﺮد ﻧﻔﺮ 95 ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر( ﺳﻨﯽ )ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﺎ( درﺻﺪ 45/7)زن
  . ﻧﺪﺑﻮد ﺳﺎل، 05/4±61/7
ﻄﺎﻟﻌﻪ از ـﻮﺻﯿﺎت ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣـﺳﺎﯾﺮ ﺧﺼ
ﻦ دو ـﯿﮕﺎري ﺑﻮدن اﻓﺮاد ﺑﯿــﻨﺲ و ﺳـﻠﻪ ﺳﻦ، ﺟـﺟﻤ
 ﻤﺎرهـﺷ ﺪولـﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺟـﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻘﺎﯾﺴـﮔﺮوه ﺑ
  ﺖ.ـﺪه اﺳـﺸﺎن داده ﺷـﻧ 1
 
  ﻫﺎي ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﻞ ﺟﻤﻌﯿﺖ  ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﮔﺮوه .1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 ارزشP ﮐﻞ ﺟﻤﻌﯿﺖ  ﮐﻨﺘﺮل  ﺑﯿﻤﺎر  ﻣﺘﻐﯿﺮ
  ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ(
  0/000  51/1 ± 55/5  61/7 ± 05/4  01/3 ± 16/3  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر( ± ﺳﻦ ) ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ
 ) 05/4 ( 521 ) 45/7 ( 17 ) 54/8 ( 45 زن  0/302 ) 94/6 ( 321 ) 54/3 ( 95 ) 45/2 ( 46 ﻣﺮد ﺟﻨﺴﯿﺖ )%(
ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر        
  
 ) 48/7 ( 012 ) 58/4 ( 111 ) 38/9 ( 99 ﺧﯿﺮ  0/068 ) 51/3 ( 83 ) 41/6 ( 91 ) 61/1 ( 91 ﺑﻠﻪ
 
ﻫﺎي اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
دﻫﺪ  روده ﺑﺰرگ ﻏﯿﺮ ارﺛﯽ و ﺷﺎﻫﺪﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت  E985Kﮐﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
  زﯾﺮ ﺗﻮزﯾﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ:
، GG( ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت درﺻﺪ 44/9ﻧﻔﺮ) 35در اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر، 
 7/6ﻧﻔﺮ) 9و  GA( ﻫﺘﺮوزﯾﮕﻮت درﺻﺪ 74/5ﻧﻔﺮ) 65
  ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ. AA( ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت درﺻﺪ
( ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت درﺻﺪ 94/3ﻧﻔﺮ) 46ﺳﺎﻟﻢ،  ﮐﻨﺘﺮلدر اﻓﺮاد 
 9و  GA( ﻫﺘﺮوزﯾﮕﻮت درﺻﺪ 34/8ﻧﻔﺮ) 75، GG
  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. AA( ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت درﺻﺪ 6/9ﻧﻔﺮ)
و در درﺻﺪ  86/6در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر  Gدرﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ 
در  Aدرﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ و  درﺻﺪ 17/2 ﮐﻨﺘﺮلﮔﺮوه 
 درﺻﺪ 82/8و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  درﺻﺪ 13/4ﺑﯿﻤﺎران 
  (3 و 2ﺷﻤﺎره  )ﺟﺪول.ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ
 ﺳﯿﺪ رﺿﺎ ﻣﺤﺒﯽ و ﻫﻤﮑﺎران- ...ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد 1 ژن اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز 0487401sr A>G ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ
46 
      
  ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر   
ﻫﺎ در ﻫﺮ دو   ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞﮐﻨﺘﺮلو 
- ﻃﻮري ﺑﻪ داﺷﺖ ﻗﺮار واﯾﻨﺒﺮگ-ﮔﺮوه در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
و ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر  0/734ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  Pﮐﻪ 
 .ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ 0/662
  داري ﺑﯿﻦ  ﭘﺲ از آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﻧﺘﺎﯾﺞ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ      
ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ و اﻟﻠﯽ  ﻓﺮاواﻧﯽدو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ از ﻧﻈﺮ 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار دﺳﺖ آﻣﺪه   ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ.
( ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه G( و ﻃﺒﯿﻌﯽ)Aﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ)در 
  ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭗ (345.0=P.)وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎر و 
 ﺷﻤﺎره ﺷﺎﻫﺪ و ﺑﯿﻤﺎر در ﺟﺪولﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در دو ﮔﺮوه 
.ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 2
  
  و ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻨﺘﺮل در دو ﮔﺮوه  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﭘﻠﯽ .2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 ﺑﯿﻤﺎر  ژﻧﻮﺗﺎﯾﭗ
  (ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ
 ﮐﻨﺘﺮل
  ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ(
  Pارزش  )59% IC( bRO  pارزش )59% IC( aRO
  --  1  ﻣﺮﺟﻊ( )  --   ﻣﺮﺟﻊ()1 ) 94/3 (46 ) 44/9 (35  GG
- 1/299 (  1/681 ) 34/8 (75 ) 74/5 (65  GA
 ) 0/707
- 1/939 (  1/601  0/815
 ) 0/136
  0/527
- 0/744 (  1/802 ) 6/9 (9 ) 7/6 (9  AA
 ) 3/062
- 0/694 ( 1/934  0/017
 ) 4/671
  0/305
- 0/127 ( 1/981 ) 05/8 (66 ) 55/1 (56 GA+AA
 ) 1/069
- 0/766 ( 1/741  0/405
 ) 1/179
  0/916
 ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﺟﻨﺲ وﺗﻄﺒﯿﻖ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ ﺑﺮاي ﺳﻦ،  a
  ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﺟﻨﺲ و ،ﺗﻄﺒﯿﻖ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﺮاي ﺳﻦ b
 
 در دو ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﺑﯿﻤﺎر  Aو Gدرﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ  .3 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 اﻟﻞ در ﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎر درﺻﺪ ﮐﻨﺘﺮل RO Pارزش 
 G  86/6  17/2 1 --
 A  13/4  82/8 ) 1/556 - 0/767 (  1/721  0/345
  
  
درﺻﺪ 01، PLFR-RCPﻫﺎي   ﺗﺄﯾﯿﺪ ﯾﺎﻓﺘﻪﺑﺮاي 
 citeneg IBAﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه از ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي   ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻮاﻟﯽ ﺷﺪﻧﺪ. ﯾﺎﻓﺘﻪ IX0313 rezylana
را  PLFR-RCP ، ﻧﺘﺎﯾﺞ روشﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻮاﻟﯽ
ﺑﺮاي  GAژﻧﻮﺗﯿﭗ  2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞدر  د.ﻧﻤﻮﮐﺎﻣﻼً ﺗﺄﯾﯿﺪ 
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ  ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﯽ 0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  ﭘﻠﯽ
 .ﻧﯿﺰ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪ PLFRﺗﮑﻨﯿﮏ  ﻫﻤﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ
 
  
  
  
  
  
  
  
   GAژﻧﻮﺗﯿﭗ  ،0487401sr ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻮاﻟﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭘﻠﯽ .2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
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ﺎﻟﻌﻪ اﺧﯿﺮ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ آﻣﺪه از ﻣﻄ دﺳﺖ  ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در  ﭘﻠﯽﺗﺄﺛﯿﺮ اﯾﻦ 
ﻏﯿﺮارﺛﯽ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﻨﺘﺮل، اﺧﺘﻼف 
ﻫﺎ و ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ وﺟﻮد  داري ﺑﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻣﻌﻨﯽ
 .ﻧﺪاﺷﺖ
  و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ
 RMMﺗﻨﻬﺎ اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎز درﮔﯿﺮ در ﺳﯿﺴﺘﻢ       1oxE
در ﺳﯿﺴﺘﻢ  1oxE ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﻘﺶ ﺧﺎصاﻧﺴﺎﻧﯽ اﺳﺖ. 
در ﺳﺮﻃﺎن  ﻣﺴﺘﻌﺪﮐﻨﻨﺪه، اﯾﻦ ژن ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر RMM
ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . (6،2،)ﺷﻮد  ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ روده ﺑﺰرگ
ژن  6ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ اﮔﺰون  ﻣﻮش ،و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮدول
ﺧﻮاﻫﻨﺪ  RMMداراي ﻧﻘﺺ در ﺳﯿﺴﺘﻢ  1oxE
 ارﺗﺒﺎط در زﯾﺎدي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻫﺎي ﺳﺎل در .(21،9،)ﺑﻮد
 ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﭘﻠﯽ ﺑﺎ ﻫﺎ  ﺳﺮﻃﺎن اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒﺑﺎ ﭘﯿﻮﺳﺘﮕﯽ 
   .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ 1oxEﻫﺎي  
ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﻘﯿﻘﯽ و  در اﯾﻦ راﺳﺘﺎ ﻣﯽ      
 اﺷﺎره ﮐﺮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ 0102ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 
و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن  1oxEژن  L757Pﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  
 ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل ﭘﺮداﺧﺘﻪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﮐﯽ از وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در دو ﮔﺮوه   ﻫﺎي اﯾﻦ ﭘﻠﯽ  دار ﺑﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ﺑﻪ ﻃﻮري  ﺑﻮد روده ﺑﺰرگﺳﺎﻟﻢ و ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن 
رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻤﺘﺮي  TTﮐﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
  (2).را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اوﻟﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺧﻮد         
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  در ﺟﻤﻌﯿﺖ اﯾﺮاﻧﯽ، ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ و اﻟﻠﯽ ﭘﻠﯽ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار  21اﮔﺰون ( 0487401sr) A>G
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد آﯾﺎ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ
ﻋﻨﻮان ﻓﺎﮐﺘﻮر ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن  ﺑﻪ
ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن  ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ
  .ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد
 0487401sr )E985K( ﻢﻣﻮرﻓﯿﺴ ﭘﻠﯽ ﻧﺘﯿﺠﻪ      
ﻟﯿﺰﯾﻦ ﺑﺎ ﺑﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ  985ﺗﺒﺪﯾﻞ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ 
اي ﮐﻪ ﺑﺮاي ﻋﻠﺖ  ﻓﺮﺿﯿﻪﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ ﺑﺎ ﺑﺎر ﻣﻨﻔﯽ اﺳﺖ. 
 ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﯿﻦ ﺳﺮﻃﺎن روده ﺑﺰرگ و ﭘﻠﯽ
وﺟﻮد دارد اﯾﻦ اﺳﺖ  1oxEژن  0487401srﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر داﺧﻠﯽ و اﺗﺼﺎل  اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽﮐﻪ 
ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ  ﭼﻨﯿﻦ از آن ﮕﺬارد. ﻫﻢﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺛﺮ ﺑ-ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
 gnicilpS cinoxE)ESEﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در ﺟﺎﯾﮕﺎه  اﯾﻦ ﭘﻠﯽ
( ﻗﺮار دارد، در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ recnahnE
را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ  1oxE ANRmﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯿﺰان ﻣﺤﺼﻮل ﻣﯽ
  (9).ﻗﺮار دﻫﺪ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮ روي  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺑﺮ روي اﯾﻦ ﭘﻠﯽ    
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ  ﺟﻤﻌﯿﺖﻫﺎ و  اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ   E985Kﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  ﭘﻠﯽﺗﻮان از  ﻣﯽ
 ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺮﺧﯽ ازﺑﺮاي 
و ﻫﻤﮑﺎران اﻧﺠﺎم ﻣﯿﻨﮓ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﯽ در ﺗﺎﯾﻮان ﺗﻮﺳﻂ 
 2/70، GAﯾﺎ  AAاﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺷﺪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
درﺻﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮي در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎن در 
 اﯾﻦ ﭘﻠﯽ Aداﺷﺘﻪ و اﻟﻞ  GG ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ
را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺮار  1oxEﺗﻮاﻧﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻣﯽ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در  . ﺑﺮرﺳﯽ دﯾﮕﺮ ﺑﺮ روي اﯾﻦ ﭘﻠﯽ(6)،دﻫﺪ
و ﻫﻤﮑﺎران ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﺴﯿﻮﻧﯽ ، ﺗﻮﺳﻂ 9002ﺳﺎل 
داري  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از 
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ وﺟﻮد  ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ
و  AAﮐﻪ اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎري واﺟﺪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﻃﻮري داﺷﺖ، ﺑﻪ
 ﻣﯽاﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ را ﻧﺸﺎن  GA
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  ﭘﻠﯽ A. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ ﮐﻪ اﻟﻞ ﻫﻨﺪد 
ﮕﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ ﻫﻤﺒﺴﺘ 0487401sr
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﮐﺎرﺑﺮدي ﺟﻬﺖ  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ و ﻣﯽ
. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺑﺮ روي (31،)ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد
ﮐﯿﺎﻧﮓ ﻓﻮو ﺗﻮﺳﻂ  7002ﻫﻤﯿﻦ ﻧﻮع از ﺳﺮﻃﺎن در ﺳﺎل 
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ در  ﭘﻠﯽاﯾﻦ ﭘﯿﻮﺳﺘﮕﯽ  ﻫﻤﮑﺎران
ﺟﻤﻌﯿﺖ ﭼﯿﻦ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ 
دار ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه 
. ﺑﺮ ﺧﻼف (9)،ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ و ﺷﺎﻫﺪ ﺳﺎﻟﻢ وﺟﻮد داﺷﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻞ، در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ در 
 درﺻﺪ 14، GAو  GGﻫﺎي  ﺟﻤﻌﯿﺖ ﭼﯿﻨﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ
 Gﺑﺎر اﻟﻞ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎﻻﺗﺮي داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ
در  دار داﺷﺖ. ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
- داري ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ و ﺑﯿﻤﺎري ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ. ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ6002و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل زﯾﻨﻮﻟﺪﯾﻨﯽ 
ﯽﻠﭘ طﺎﺒﺗرا ﯽﺳرﺮﺑ ﻢﺴﯿﻓرﻮﻣ G>A rs1047840 زﺎﺌﻠﮐﻮﻧوﺰﮔا نژ 1 داﺪﻌﺘﺳا ﺎﺑ... -نارﺎﮑﻤﻫ و ﯽﺒﺤﻣ ﺎﺿر ﺪﯿﺳ 
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ﭗﯿﺗﻮﻧژ ﻦﯿﺑ يراد ﯽﻠﭘ ﻦﯾا يﺎﻫ  هوﺮﮔ ود رد ﻢﺴﯿﻓرﻮﻣ
ﯽﻨﻌﻣ ﯽﮕﺘﺴﺑاو و ﺪﺸﻧ ﺖﻓﺎﯾ ﻢﻟﺎﺳ ﺪﻫﺎﺷ و رﺎﻤﯿﺑ  يراد
اﺪﻧ دﻮﺟوﺖﺷ)،14(.  ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا زا ﻞﺻﺎﺣ ﺞﯾﺎﺘﻧ ﻖﺒﻃ ﺮﺑ
ﯽﻠﭘ ﻦﯿﺑ ،ناﺮﯾا ﺖﯿﻌﻤﺟ رد  ﻢﺴﯿﻓرﻮﻣ rs1047840  ﺎﺑ
ﯽﻨﻌﻣ طﺎﺒﺗرا ﯽﺛراﺮﯿﻏ گرﺰﺑ هدور نﺎﻃﺮﺳ  دﻮﺟو راد
.دراﺪﻧ نآ زا ﻪﺑ ﺎﺗ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﺟ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ لﺎﺣ  رد ناﺮﯾا رد يا
ﯽﻠﭘ ﯽﮕﺘﺴﺒﻤﻫ درﻮﻣ  ﻢﺴﯿﻓرﻮﻣrs1047840  نﺎﻃﺮﺳ ﺎﺑ
 زا ﻞﺻﺎﺣ ﺞﯾﺎﺘﻧ ﻢﯿﻤﻌﺗ ياﺮﺑ ،هﺪﺸﻧ شراﺰﮔ گرﺰﺑ هدور
ﯽﻣ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ ﯽﻧاﺮﯾا ﺖﯿﻌﻤﺟ ﻪﻤﻫ ﻪﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا  ﻪﮐ دﻮﺷ
 يور ﺮﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺮﺘﺸﯿﺑ داﺮﻓادﺮﯿﮔ ترﻮﺻ. 
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ  
     نﺎﯾﺎﭘ رد  شراﻮﮔ تﺎﻘﯿﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ مﺮﺘﺤﻣ نارﺎﮑﻤﻫ زا
ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﺪﺒﮐ و لﺎﻤﮐ ﯽﺘﺸﻬﺑ ﺪﯿﻬﺷ  ﺮﮑﺸﺗ
و  ﯽﻧادرﺪﻗﻢﯾراد ار. 
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Abstract 
Introduction: Colorectal cancer(CRC) is the 
third most common cancer and the second 
leading cause of cancer death in the world. 
DNA damages and chromosomal instability 
are the greatest risk factors favoring the 
development of CRC. Exo1 is the only 
exonuclease involved in the (Mismatch 
Repair) MMR system. Regarding the impo-
rtance of Exo1 and in order to find the CRC 
predisposing biomarkers, we invest-igated 
the correlation between a single nuc-leotide 
polymorphism of Exo1 gene, rs1-047840, 
and risk of CRC. 
 
Materials & Methods: This case-control 
study was performed on 118 patients with 
colon cancer and 130 healthy subjects who 
referred to the Taleghani hospital in Tehran. 
Genotyping was conducted using polymer-
rase chain reaction- restriction fragment 
length polymorphism (PCR-RFLP) and the 
restriction enzyme, MseI. 
 
Findings: According to our findings, the 
percentage frequency of AA, AG, GG 
genotypes in control group were 49.3%, 
43.8% and 6.9% and in patient group were 
44.9%, 47.5% and 7.6%, respectively. Also, 
the percentage frequency of G and A alleles 
in healthy controls were 71.2% and 28.8% 
in patients were 68.6% and 31.4%, respect-
tively. 
 
Discussion & Conclusion: Base on our 
findings, rs1047840 polymorphism is not 
associated with the susceptibility to CRC 
and so, we concluded that this polymorphi-
sm may have not a significant role in 
increasing or decreasing the risk of CRC.  
 
keywords: colorectal cancer(CRC), Exo1 
gene, single nucleotide polymorphism-
(SNP) 
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